Pancreatite Aigue 



GENERALITES 


Glande retro-peritoneale situee dans le cadre duodenale 
lOOg, 15-20 cm de long, 4 parties, 2 canaux 
2 fonctions : 

- exocrine = acini (cellules secretrices) 

• production du sue pancreatique (eau, electrolytes, proteines 
enzymatiques : amylase, lipase...), lere etape de la digestion des 
nutriments. Tamponnement de l’acidite gastrique 

- endocrine = dots de Langherans 

• production d’insuline, glucagon et somatostatine 



DEFINITION/ ETIOLOGIE 


Definition : 

- La pancreatite est V inflammation du pancreas ( evolution 
favorable)=> necrose (forme grave) 

Etiologie : 

- Lithiase biliaire (50%) : 

• migration d ’un calcul vesiculaire dans la VBP 

- Alcoolisme chronique (30 a 50%) sur PCC 

- Autres causes : 

• Medicaments 

• Hypertriglyceridemie, Hypercalcemie 

• infectieuses, vascularites, post-operatoires 

• Idiopathiques (15%) 



DIAGNOSTIC (1) 


Clinique : 

- nausees, vomissements 

- parfois ictere 

- douleur abdominale dans 95%++ 

• epigastrique, transfixiante 

• calmee par la position en chien de fusil 

Biologique : 

- Amylasemie mais non specifique (sauf si >3N) 

- amylasurie utile si dg tardif 

- lipasemie+++ 

- recherche de diabete (sang et urine) 

- CRP : facteur pronostique 



DIAGNOSTIC (2) 


Morphologique : 

- ASP, RP (epanchement pleural) 

- Echographie (lithiase vesiculaire) 

- TDM avec injection de PDC : Gravite et extension de la maladie 

- Bili IRM : en cours d ’evaluation 

- Echoendoscopie : Lithiase vesiculaire ou VBP 

Etiologique : 

- Lithiase de la VBP a rechercher++ 

- calcemie, bilan lipidique 



TDM : Hypertrophie du pancreas/Lithiase 

vesiculaire 







TDM abdominalel mois apres 



TDM : Faux kyste 6 semaines apres une PA 




PRONOSTIC 


• Differencier les PA severes ( mortalite = 40%) et non 
severes 

• Criteres clinico-biologiques : A H48 

- Ranson/ Apache II 

- CRP 

• Criteres radiologiques 

- Balthasar Ranson 

- recherche de la severite et etendue de la necrose 



Traitement 


• Medical 

- Antalgiques 

- Corriger 1 ’hypovolemie, eviter la denutrition 

- Aspiration gastrique, IPP 

• Endoscopique et chirurgical 

- Traitement de la lithiase biliaire : 

• Sphincterotomie endoscopique si angiocholite ou PA severe 

• Cholecystectomie 6 semaines apres 

- En cas de PA severe avec necrose infectee 



Pancreatite Chronique 



DEFINITION/ ETIOLOGIE 


Definition : 

- Fibrose avec destruction progressive et irreversible du pancreas 

- 2 formes : PC Calcifiee et obstructive 

Etiologie : 

- Alcoolisme chronique (85 a 90%) 

• duree d ’intoxication = 10 a 15 ans 

• 10H pou IF (40 ans) 

- Autres causes : 

• Hypercalcemie (1%) 

• Tropicales 

• PC obstructives (tumeurs), Hereditaires, mucoviscidose... 

• Idiopathiques (10%) 



DIAGNOSTIC (1) 


Clinique 

- Amaigrissement (anorexie, Diabete, cancer) 

- Diarrhee graisseuse (tardive) 

- Douleur abdominale dans 95%++ 

• epigastrique, transfixiante, decl par les repas et prise d ’alcool 

• calmee par T anteflexion, evolue par poussee, calmee par les 
antalgiques (HyperP 0 intra-canalaire) 

Biologique : Peu d ’interet dans le dg 

- Enzymes pancreatiques sans interet sauf si poussee 

- recherche de diabete 

- BHC pour recherche de cholestase 

- Poids des selles et recherche de steatorrhee 



DIAGNOSTIC (2) 


Morphologique : 

- ASP : calcifications++ L1-L2 

- Echographie peu sensible 

- TDM avec injection de PDC : Ex le plus sensible, Modifications 
de taille, de structures (nodules, collections, calcif. des vx 

- CPRE : Cx irreguliers, Ex de reference mais invasif 

- CP-IRM : en cours d ’evaluation 

- Echoendoscopie : idem CPRE, Avantages : biopsies 

- FOGD : Ulcere, VO... 



ASP : calcifications dans 1 ’aire pancreatique 








COMPLICATIONS 


Poussee de PA 

Pseudokystes : necrotiques ou par retention 
Stenose ou compression de la VBP 
Stenose duodenale ou pyloro-bulbaire (rare) 
Hemorragies digestives (rupture de V O) 

Fistules et epanchements des sereuses (rupture du W) 

Insuffisance pancreatique 

- Diabete (IP endocrine) 

- Steatorrhee (IP exocrine) 



TDM : Poussee de PA sur PCC 




I tvt 


Echographie abdominale : Faux kyste du 
pancreas avec dilatation du W 




TRAITEMENT 


Medical : 

- Aucun traitement pour guerir 

- arret de 1 ’alcool +++ 

- Antalgiques majeurs 

- Renutrition (lipides en quantite moderee) 

- ADO ou insuline 

- enzymes pancreatique 

Chirurgical : 

- complications : derivation 

- Douleurs rebelles : derivation ou exerese pancreatique 



Les entero-colite 



Definition 

Une enterocolite infectieuse est une 
inflammation des muqueuses intestinale 
pouvant etre causee par une multitude 
d’ agents pathogenes. 



Epidemiologie 


2e cause de consultation apres les infections 
respiratoires 

2-3 episodes /an chez les < 5 ans aux USA 

10-18 episodes/an chez les < 5 ans dans les 
pays en voie de 

developpement 

12 000 deces/ jour dans le monde 



Physiopathologie 


L’organisme possede des mecanismes de 
defense contre 1’ infection : 

Flore intestinale normale : elle previent la 
colonisation par des bacteries pathogenes. 

Acidite gastrique : le pH gastrique permet 
d’eliminer plusieurs microorganismes done 
la prise d’anti-H2 ou IPP ? le risque 
d’ infections. 



Physiopathologie 


Motilite intestinale : elle limite le temps de 
sejour des microorganismes dans l’intestin. 
Les opiaces et anti-motilite (Imodium) ? le 
risque d’infections. 

Immunite : les lymphocytes, macrophages, 
lysosomes et Ig constituent la barriere la 
plus efficace contre T infection. 

Si ces mecanismes de defenses sont 
inefficaces et qu’ils ne reussissent pas a 
contrer 1’ infection, celle-ci survient. 



Mecanismes de 1’ infection 

bacterienne 




noculu 


: la quantite d’ agents pathogenes 
necessaires pour entrainer une infection varie 
selon les especes : 


10-100 pour Shigella, EHEC, Giardia ou 
Entamoeba 


105-108 pour Vibrio cholerae ou Salmonella 

: les bacteries adherent a la muqueuse 
intestinale et entrent en competition avec la flore 
endogene. 


Mecanismes de 1’ infection 

bacterienne 

Production de toxines : 

Enterotoxine : Le Vibrio cholerae produit une toxine qui ? 
l’AMP cyclique ce qui ? la secretion de Cl- et ? l’absorption de 
Na+. Cela entraine done des pertes d’eau et d’ electrolytes 
importantes. 

Cytotoxine : entraine une destruction cellulaire ? pus et sang dans 
les selles Shigella dysenteriae, Vibrio parahaemoluticu et 
Clostridium difficile synthetisent ces toxines. 

? Neurotoxine : toxine formee en dehors de l’organisme avant 

l’ingestion. Le Staph aureus et le Bacillus cereus font partie des 

bacteries qui synthetisent ce type de toxine. 



Mecanismes de 1’ infection 

bacterienne 


• Invasion : invasion de la paroi intestinale par 
1’ agent pathogene : 

• ? Shigella et EIEC ? Salmonella et Yersinia 
envahissement les plaques de Peyer-^Bacteriemie 



Etiologies 


Gastro-enterites virales 


Les gastroenterites virales sont les plus 
frequentes et aussi, fort heureusement, les 

moins severe s. 

Rotavirus: 35-50% des GE hospitalisees 
Astro virus: 7-15% des GE 
Calicivirus 
Adenovirus 


Manifestations cliniques 
Incubation : 2-7 jrs 

Debute par des vomissements avec fievre, suivis de 
diarrhee : 

^ Diarrhee osmotique ->? disaccharidases 

Diarrhee secretoire ->? de l’absorption du Na+ et 
de l’eau. 

Pas de sang, de pus ou de mucus dans les selles ! 

Duree de 3-5 jrs (le temps que la muqueuse se 
regenere). 



Gastro-enterites bacteriennes 


Les gastro-enterites bacteriennes sont moins 
frequentes mais plus severes que les gastro- 
enterites virales. 



La plupart des intoxications alimentaires sont 
causees par des bacteries. 

On peut classer les diarrhees bacteriennes en 
2 types : 


Toxigenique 


Vibrio cholerae 

E.Coli (+ frequent dans pays en voie de 
developpement) 

Aeromonas 

Plesiomonas 

Clostridium difficile 


Staph. aureus 
Bacillus cereu 


Invasif 


Shigella 

Salmonella 


Campylobacter (+ frequent ici) 
Yersinia 





Salmonelles 



Typhoide et salmonelloses 

Les salmonelles font partie de la famille des enterobacteries 
(bacille gram negatif), munis de flagelle 

Emergence des souches resistantes a l’acide nalidixique, 
notamment en Asie du Sud Est, qui sont a l’origine d’echec 
clinique des fluoroquinolones et necessite un traitement 
prolonge 

Autres resistances : Amoxicilline, cotrimoxazole... 



Genre le plus complexe et le plus vaste de la famille des enterobacteries 


2 especes : S. enterica +++ et S. bongori (rare) 

Salmonella enterica : divisee en 6 sous-especes 

• Salmonella enterica subspecies enterica 

homme et animaux a sang chaud (> 99,5 % des 
souches pathogenes) 

• Salmonella enterica subspecies salamae 

• Salmonella enterica subspecies arizonae 

• Salmonella enterica subspecies diarizonae 

• Salmonella enterica subspecies houtenae 

• Salmonella enterica subspecies indica 


Genre, espece, sous espece : 

- toujours en italique 

- Ex : Salmonella enterica subspecies enterica 

Salmonella enterica subspecies arizonae 

Serotype : 

- Jamais en italique 

- Commence par une majuscule 

- Ex : Salmonella enterica subsp. enterica serotype Typhi 

Salmonella enterica subspecies enterica 

- seul groupe isole chez 1 ’homme 

=> la sous espece et 1 ’espece ne sont pas mentionnes 
=> seul le serotype est precise 
=> nomenclature usuelle : genre + serotype 

Ex : Salmonella Typhi Salmonella Enteritidis 



Les Salmonella enterica sont essentiellement des parasites du 
tube digestif de 1 ’homme et des animaux a sang chaud 


Serotypes strictement humains : 

• Typhi 

• Paratyphi A, B ou C 

• Sendai 

Serotypes strictement animaux : 

• Abortus-Oyis : ovins 

• Gallinarum-Pullorum : volaille 
Serotypes ubiquistes : 

• Typhimurium +++ 

• Hadar, Heidelberg, Saint-Paul, Virchow, Senftenberg : volaille (dinde, 
poulet) 

• Enteritidis : ceufs 


Dublin : bovins 



Salmonelloses majeures 


Salmonelloses mineures 



Serotypes : 

• Typhi : cosmopolite mais pratiquement plus de cas autochtones 

• Paratyphi A : surtout repandu en Afrique 

• Paratyphi B : Europe 

• Paratyphi C : Extreme- Orient 

Transmission : 

• Directe au contact des malades ou des porteurs 

• Indirecte par ingestion d ’eau ou d ’aliments souilles par les selles de 
sujets infectes (malades, convalescents ou porteurs chroniques) 

• Tres peu de salmonelles suffisent pour => la maladie 



Typhoide 


Maladie systemique et invasive 
Due a Salmonella typhi et para typhi 
Mortalite elevee si non traitee : 10-20% 

Responsable de bacteriemie a point de depart lymphatique, dose 
infectante 10 5 a 10 6 bacteries 

~ 16 millions de cas, 600 000 morts chaque annee dans le monde 
(estimations CDC) 

Reservoir naturel strictement humain (malades et porteurs sains) 

Mode de transmission : Direct (mains sales, contact avec selles 
infectees, linge souille) ou Indirect (aliments contamines par un 
porteur de germe, ingestion d’eau, coquillage, fruits de mer ou legumes 
crus contamines) 

Incubation : 1 a 2 semaines 



Typhoide 



juillet 2000 


Zones de forte endemie 
Zones de moyenne endemie 
Zones de cas sporadiques 


FIEVRE TYPHOIDE 






Physiopathologie 


• Passage a travers la barriere intestinale 

• Colonisation des ganglions lymphatiques intestinaux 

• Passage dans le sang par le canal thoracique : septicemie 

• Possibility de multiplication dans differents organes : 
foie, vesicule biliaire 

• Passage dans le colon => germes retrouves dans les selles 


Typhoide 


Clinique 

Pas de modification que les patients soient ou non infectes par le VIH 


Formes habituelles : 

-Phase d’invasion : Debut progressif, fievre intermittente jusqu’a 40°C, 
cephalees frontales, asthenie, anorexie, parfois douleurs abdominales 
et constipation plutot que diarrhee, poul dissocie +/- splenomegalie 

- Phase d’etat : Apres 1 semaine, fievre en plateau, troubles 
neuropsychiques (tuphos), diarrhee avec douleurs abdominales, 
splenomegalie, eruption inconstante( Taches rosee lenticulaires 
Xmacules rosees tronc et flanc) , angine de Duguet 

Autres : Parfois debut brutal, symptome digestif au premier plan, 
symptome respiratoire (toux) 



Typhoide 


Complications : 

- Digestives : Hemorragies, perforations 

- Myocardiques : myocardite 

- Neurologiques : Encephalites 

- Autres : Cholecystite, atteintes osseuses ou 
articulaires, abces spleniques 

A evoquer si mauvaise reponse au traitement ou 
reprise de la fievre 



Typhoide 


Examens paracliniques 

- NFS: Leuconeutropenie 

- Perturbation du bilan hepatique 

- Hemocultures+++, surtout lors de la premiere 
semaine positivite dans 90 % des cas, pendant le 
troisieme septenaire : positivite dans 40 % des 
cas 

- Coproculture positive de fa 9 on inconstante (30% 
des cas) et tardive 



Typhoide 


- Serologie de Widal et Felix ( AC anti O et anti H): 
se positive en 2 semaines : peu d’interet dans la 
phase aigue) 

Cinetique des Ac : 


- Ac anti O apparaissent vers le 8 eme jour et dispar aissent en 
2-3 mois 


- Ac anti H apparaissent vers le 10-12 eme jours et persistent 
plusieurs annees 


- Periode d’etat : presence d’ Ac anti O et anti H ( H > O) 


Presence d’ anti O seuls temoigne d’ une infection recente 



Typhoide 


Traitement 

- Fluoroquinolones sont les antibiotiques les plus efficaces 
car activite intracellulaire , neanmoins l’existence d’une 
resistance a l’acide nalidixique diminue l’efficacite des 
traitements et doit conduire au minimum a rallonger le 
traitement : 

* Oflocet 200 mgx2/jour 5-7 jours 

* si nal R: 15 jours et augmentation des posologie * 
Alternative : Ceftriaxone a forte posologie : 75 mg/kg/jour 
(sans depasser 4 g/jour) pendant 5 jours 

Isolement enterique du patient 



Salmonellose non typhiques 


• Bacille gram negatifs 

• Plusieurs sous especes, la plus frequente est la 1 avec 
S.enteritidis, S. typhimurium, S. hadar 

• Taux de resistance notamment aux quinolones est non 
negligeables 

• Reservoir naturel : oiseaux, volailles, ruminants 

• Mode de transmission : alimentaire++ (ceufs, viande crue 
ou mal cuite) et contamination hydrique 

• Dose infectante faible 10 2 a 10 3 bacteries 

• Incubation 6 a 72h 

• Infections systemiques plus frequentes avec localisations 
extra digestives chez patients immunodeprimes 



Salmonellose non typhiques 

Formes cliniques 

• Enterocolite : Diarrhee aigue febrile, avec cephalees frequentes 

• Formes extra-digestives : IDP+++ 

Osteoarthrite, Spondylodiscite 

Atteinte neuromeningee (meningite, abces cerebraux) 

Abces de la rate 

Plus rares: pneumopathies, pericardite 

• Formes compliquees : 

Forme dysenterique 
Deshydratation 



Salmonellose non typhiques 


Methodes diagnostiques 

• Coproculture avec isolement du germe et 
antibiogramme 

• Hemocultures 

• Pas d’interet des serologies 



Salmonellose non typhiques 


Traitement 

• Systematique chez les patients immunodeprimes 

• Forme digestive : 

Fluoroquinolones : oflocet 200mgx2/jour ou ciflox 400 
mgx2/jour pendant 5 jours 

• Formes bacteriemiques ou compliquees : Fluoroquinolones 
: oflocet 200mgx2/jour ou ciflox 400 mgx2/jour ou 
Ceftriaxone pendant 15 jours (plus long si atteinte osseuse) 

• Isolement enterique du patient 

• Pas de prophylaxie primaire ou secondaire 



Shigella 



Shigella 


Agents de diarrhees sanglantes et mucopurulentes aigues 
ou chroniques dont la forme la plus grave est 



la dysenterie bacillaire par analogic a la dysenterie amibienne. 

1896: Kiyoshi Shiga , bacteriologiste japonais, isole le premier l’agent 
de la dysenterie qui portera plus tard le nom de 

Shigella dysenteriae. 

Les autres especes de shigelles ont ete isolees ulterieurement. 



Shigella 


Sont adaptees strictement a l’homme et eventuellement au singe. 

Tres proches genetiquement d’E.coli (> 90% d’homologie) 
et GC% identiques (51%) 


Peu actives sur le plan metabolique 



Taxonomie 


4 especes sont individualisees 
sur les plans biochimique et antigenique 

Shigella dysenteriae (sous groupe A ) 10 serovars 
serovar 1 : bacille de Shiga 
Shigella flexneri (sous groupe B ) 6 serovars 

Shigella boydii (sous groupe C ) 15 serovars 

Shigella sonnei (sous groupe D ) 1 serovar 



Habitat et epidemiologie 


Le seul reservoir: le tube digestif de l’homme 
Mais ne font pas partie de la flore normale 
II existe des porteurs sains 

Les shigelloses sont les plus transmissibles des infections bacteriennes 
intestinales: 


10 alOO bacteries (DI) peuvent declencher une diarrhee chez un 
individu sain en raison notamment de leur resistance a l’acidite gastrique 



Habitat et epidemiologie 


La dissemination de la bacterie se produit par l’intermediaire des 
aliments, de l’eau contaminee, des mains sales, des matieres 
fecales. 

1000 souches par an sont isolees en France principalement en 
provenance des pays tropicaux 

165 millions de cas dans le monde dont 69% chez des jeunes 
enfants 



Caracteres bacteriologiques 


Caracteres morphologiques et culturaux 

Bacille a Gram (-), immobile, aerobie-anaerobie facultatif 
Cultive facilement mais en faible quantite 

Sur milieu selectif: gelose salmonelle-shigelle ► colonies incolores 

Vitalite: faible en culture 

Ne survivent que quelques jours dans les eaux souillees, mais resistent 
plus longtemps dans les selles 


Resistent au froid et a la dessiccation 



Caracteres bacteriologiques 


Structure antigenique 

Ag O somatique: 

Ag K d’enveloppe 

Caracteres biochimiques peu nombreux 
Lactose (-) 



Pouvoir pathogene naturel 


Agents de syndromes dysenteriques : diarrhees sanglantes, 
mucopurulentes et douleurs abdominales 

II existe de grandes variations dans la gravite des infections 
La forme la plus severe est la dvsenterie bacillaire de Shiga 
Incubation de 24h 

Debut brutal : nausees, vomissement de bile, crampes 
abdominales, fievre a 39°C, diarrhee aqueuse sans matieres 



Pouvoir pathogene naturel 


Douleur abdominales + faux besoins : epreintes, tenesmes 

Selles frequentes: 20 a 30 /j 

Deshydratation, 

Evolution : 12a 1 8 j avec guerison spontanee 
Complications: peritonites, paralysie des membres 
Formes severes: coma puis deces, (rare en Europe) 



Pathogenie 


Pouvoir invasif 

Invasion de la muqueuse colique 

Invasine IpaD — ► penetration dans l’enterocyte 

Invasine IpaB,IpaC — ► rupture de la vacuole de phagocytose et 

liberation de la bacterie dans le cytoplasme 

La bacterie se multiplie et acquiert une « mobilite » qui entraine: 

— ► une dissemination de la bacterie vers les cellules adjacentes 
(Ics: IcsA,Ics B intracellular spread): 



Pathogenie 


intracellular spread): ce sont les filaments d’actine polymerises qui 
vont se fixer a l’extremite de la bacterie creant une queue et propulsant 
la bacterie dans le cytoplasme (image de comete) 

► un deuxieme mouvement est celui de la bacterie le long des 

filaments d’actine qui conduit a la formation de microcolonies pres du 
noyau 



Pathogenie 


Bacille de Shiga 

la toxine de Shiga 

Liberee pendant la lyse de la bacterie (localisation periplasmique) 

PM: 70 kDa , proteine multimerique composee d’une sous-unite A 
catalytique de 32 

kDa et de 5 SU B de fixation de 7,7 kDa 
Determinisme chromosomique 



Pathogenie 


Les SU B se fixent sur un glycolipide globotriosylceramide (Gb3) puis 
la toxine est intemalisee par endocytose . 

Puis un phagolysosome se forme dans lequel les enzymes lysosomiaux 
cliveront la SU A en A1 . 

La SU A1 inhibe la synthese des proteines en inactivant la SU 60S du 

ribosome par arret de la fixation des TRNA-AA * arret de 

1’ elongation des proteines 



Pathogenie 


Autres activites de la toxine de Shiga 

Effet neurotoxique (effet de paralysie chez le lapin apres inj IV) 

Effet enterotoxique (accumulation de liquide hemorragique dans 
anses ligaturees intestinales de lapin) 


Effet cytotoxique sur cellules HeLa 


Pathogenie 


Autres facteurs de virulence chez les shigella 

Verotoxine (toxine voisine de la toxine de Shiga) 
Enterotoxines shiga-like 

L’ invasion des cellules de la muqueuse colique et les effets 
toxiques 

Une forte reaction inflammatoire avec survenue d’ ulcerations, 
formation d’abces, des hemorragies 

I 

se traduisant par des selles sanglantes et mucopurulentes 



Diagnostic 


Direct : 

Aspect des selles ; un frottis montrera la presence de nombreux 
polynucleaires 

Coprocultures : ensemencement des selles sur milieu selectif 
Gelose salmonelle-shigelle: colonies incolores 
Identification biochimique +typage 
pas de recherche du pouvoir invasif (test de Sereny) 

Recherche de verotoxine (test : agglutination de particules de latex 
sensibilisees) 

Indirect 

Sans interet sauf pour relier des etats rhumatismaux a S.flexneri 



Traitement et Prevention 


Traitement symptomatique 

Pallier la perte hydrominerale par voie orale ou par perfusion 
Antibiotherapie : shigelles tres sensibles aux antibiotiques; peu de 
souches resistantes 

Localement par VO: polymyxines, neomycine non absorbes par 
muqueuse intestinale 

Per os, aminopenicilline, cephalosporines, fluoroquinolones 
Par voie generate: gentamicine IM ou IV 
Traitement d’une dizaine de jours 

Prophylaxie : mesure d’hygiene, controle des eaux d’ alimentation 
Essai de mise au point d’un vaccin 



Cholera 



. Introduction 

Le cholera est une maladie infectieuse diarrheique a 
caractere epidemique, d’origine bacterienne, transmise par 
voie digestive. C’est une maladie du peril fecal par 
excellence. C’est une veritable urgence en sante publique. 
Le cholera est le compagnon privilegie des catastrophes 
naturelles et des situations de conflits avec deplacements 
massifs de populations. II peut cependant survenir dans un 
contexte de stabilite politique et en l’absence de toute 
calamite naturelle, lorsque les conditions socio- 
economiques des populations sont favorables a son 
developpement. 



Epidemiologie 

.1. S ouches de Vibrio cholerae 

Parmi toutes les souches de Vibrio cholerae, seules celles 
fabriquant une toxine peuvent donner le cholera : ce sont 
les vibrions choleriques. Les autres vibrions sont soit non 
pathogenes pour rhomme, soit responsables de diarrhees 
banales. Le vibrion responsable de la 7e pandemie est 
Vibrio cholerae 01, biotype El Tor, serotypes Ogawa et 
Inaba. Le biotype El Tor a pratiquement supplante le 
biotype classique dans le monde entier. 



Epidemiologie 


Depuis 1992, des flambees de cholera dans le Golfe du 
Bengale sont dues a un nouveau serogroupe Vibrio cholerae 
O 139. II s'est propage depuis lors dans plusieurs pays d'Asie. 
La Chine a declare, en 2012, 52 cas sur 69 appartenant au 
serogroupe O 139. Aucun cas du a V. cholerae 0139 n'a ete 
identifie en Afrique. En 2010, des variants du biotype El Tor 
ont ete signalees au Bangladesh et ont ete retrouves dans 
certaines regions d' Afrique orientale, d'Asie, et sur l'ile 
dHispaniola : ces variants sont plus virulents avec une letalite 
plus elevee. Une polypharmacoresistance a ete signalee au 
Bengladesh. 



.2. D’origine hydrique, le cholera est une maladie a 
transmission feco-orale. 

Le reservoir est environnemental en periode inter-epidemique, et 
essentiellement humain en periode epidemique. Le milieu hydrique 
est un reservoir de germes pathogenes. Le reservoir humain entre 
en jeu en cas d’epidemie et explique la rapidite de la dissemination 
de la maladie. Ce reservoir comprend les malades, les cadavres de 

• sujets morts de cholera, les porteurs sains. 



La transmission est done hydrique ou inter-humaine : eaux 
polluees, produits marins contamines, fruits et legumes 
arroses, mains sales (toilette et transport des cadavres, 
repas). 

II n’y a pas d’immunite naturelle, pas de production 
d’anticorps contre la toxine. Les facteurs favorisants sont 
humains et climatiques : pauvrete, bas niveau d’hygiene, 
conflits armes, forte densite de population (camps de 
refugies), catastrophes naturelles (cyclones, inondations), 
rechauffement des eaux (phenomene El Nino). 



Physiopathologie 

. 1 . Le cholera est une diarrhee « toxique » 
due a l’elaboration par le vibrion d’une toxine, la 
choleragene, qui inverse le flux hydrosode au niveau de 
I’ epithelium du grele par activation d’un enzyme, 
l’adenylcyclase. Cette inversion entraine la production 
dans la lumiere intestinale d’un liquide tres abondant 
isotonique au plasma, particulierement riche en 
potassium et en bicarbonates. La consequence de cette 
diarrhee hydroelectrolytique massive est une 
deshydratation aigue avec hypokaliemie et acidose. 



Physiopathologie 

. 2 . Le vibrion ne penetre pas a l’interieur de la muqueuse 
intestinale qui reste done anatomiquement intacte. II n’y a 
pas d’invasion muqueuse. Le vibrion disparait des selles 
spontanement en 7 a 14 jours. Le traitement du cholera est 
done essentiellement celui des pertes hydroelectrolytiques, 
e’est a dire du «syndrome cholerique». 

3 . Le glucose stimule l’absorption d’eau et de sel par un 
mecanisme independant de LAMP cyclique (active par 
l’adenylcyclase et la choleragene) qui est done conserve. 
Un ion sodium peut etre transporte en meme temps qu’une 
molecule de glucose au niveau de la muqueuse qui a garde 
son integrite et ses mecanismes d’absorption. Cette notion 
est a la base de la rehydratation par voie orale. 



Clinique 

1 Le tableau clinique du cholera est le plus souvent evocateur 

Le syndrome «cholerique» est caracterise par la survenue brutale d’une diarrhee 
aqueuse, eau de riz, d’odeur fade, sans glaire ni sang, avec des vomissements 
abondants «en jet», entrainant une deshy dratation rapide et severe realisant la 
triade «diarrhee aqueuse, vomissements, deshy dratation». Le nombre 
d’emission est de l’ordre de 10 a 50 et plus par jour (4 a 20 litres de liquides). 

Le malade est apyretique et presente des crampes abdominales (qui seraient plus 
frequentes avec le Vibrio cholerae O 139). Cette forme classique (dite encore 
historique) evolue en 3 phases : 

- phase liquidienne, 

- phase de collapsus ou d’algidite (deshy dratation, pouls imprenable, 
tension arterielle effondree, temperature inferieure ou egale a 36°C, anurie), 

- phase evolutive avec une amelioration spectaculaire sous rehydratation 
ou deces si le malade n’est pas rehydrate. 



.2. D'autres formes cliniques sont decrites 

- cholerine : forme benigne, frequente, avec 2 a 3 selles 
liquides «eau de riz», 

- cholera sec avec collapsus cardio-vasculaire brutal, 
inaugural, 

- diarrhees dysenteriformes dans environ 5% des cas, 

- formes compliquees : insuffisance renale aigue; 
hypokaliemie avec faiblesse musculaire, paralysies, 

anomalies electrocardiographiques; surinfections en 
particulier pulmonaires. 



Diagnostic 

6.1. II faut y penser en periode epidemique, et compte tenu que 
le cholera, une fois installe, evolue par flambees epidemiques, 
il faut toujours craindre une reprise epidemique et done 
diagnostiquer le premier cas. 

6.2 Le diagnostic de certitude repose sur la coproculture 
(selles, ecouvillonnage rectal). Les prelevements sont envoyes 
au laboratoire, le mode de transport principal etant du papier 
buvard transporte dans des tubes en plastique bien fermes, a 
temperature ambiante. Au laboratoire, il est procede a un 
enrichissement systematique des selles en eau peptonee 
alcaline a 37°C, puis on ensemence des geloses selectives 
TCBS ou GNA et on identifie les colonies suspectes a l’aide 
de galeries API 20E et par agglutination avec le serum anti 
Vibrio cholerae Ol. 



. 3 . Les tests rapides bases sur l'immunochromatographie 
utilisent Tor colloidal : la revelation de la reaction antigene 
- anticorps se fait par la capture et done 1’ accumulation de 
particules d’or sensibilisees par des anticorps monoclonaux 
(cholera SMART). 

4. La PCR est pratiquee dans les centres de reference pour 
rechercher le gene de la toxine. 

.5. Un antibiogramme doit etre realise sur les premieres 
souches isolees. 

• En pratique, le diagnostic bacteriologique a 

de Tinteret pour les premiers cas lorsepidemique. 

• II n’y a pas d’interet pratique a un bilan biologique : 
ionogramme, bilan renal, en periode epidemique. 



Traitement 


L’essentiel du traitement est la rehydratation : «Tout 
cholerique parvenu a temps dans un centre de traitement equipe 
doit en sortir gueri au 3e jour». 

1 . Les buts du traitement 

- retab lir l’equilibre hydro-electro lytique : c’est le geste 
therapeutique urgent et essentiel 

- lutter contre le germe : c’est un geste secondaire diminuant la 
duree de la diarrhee et aussi la duree du portage (evitant ainsi la 
dissemination des vibrions). 

2. Les moyens. Le malade est admis dans un centre de traitement 
du cholera cree en fonction des besoins, offrant les meilleures 
conditions de traitement et permettant l’isolement du malade. 



.2.1. Le retablissement de l’equilibre hydroelectrolytique est realise 

- par voie veineuse dans la forme « historique » grave, par 
perfusion d’un liquide isotonique, riche en bicarbonates, riche en 
potassium. Le liquide de Ringer lactate est bien adapte a la 
rehydratation. 

- par voie orale d’emblee en l’absence de vomissements 
importants ou des que possible, dans la forme grave avec les sels 
de rehydratation orale (SRO) presentes sous forme de sachets 
standards OMS/UNICEF. Les SRO contiennent du glucose (20,0 
g/1), du sel (NaCl : 3,5 g/1), du potassium (KC1 : 1,5 g/1) et au 
choix, du citrate disodique deshydrate (2,9 g/1) ou du bicarbonate 
de sodium (2,5 g/1). Le solute retenu par l’OMS est 
particulierement adapte en cas de cholera (un rapport sodium/ 
glucose de 4 pour 1, avec une osmolarite de 31 1 mmo/1 environ). 



Traitement 


.2.2. La lutte contre le vibrion 

II faut d’emblee insister sur la resistance actuelle de 
Vibrio cholerae 01 aux antibiotiques. Certaines souches de V. 
cholerae 01 isolees en Asie et en Afrique sont resistantes a la 
plupart des antibiotiques, y compris aux cyclines. On note 
l'emergence de souches multiresistantes. Lors de l'epidemie 
d'Haiti, le vibrion etait sensible aux tetracyclines, a 
l'azithromycine, resistant a l'acide nalidixique, et avec une 
sensibilite diminuee a la ciprofloxacine. 



COLITE A CLOSTRIDIUM 

DIFFICILE 


DR Omar Hassnaoui 



HISTORIOUE 


1 893 : 1 ere description colite pseudo membraneuse (CPM) 
Finley et al. 


1935 : Decouverte de bacillus difficilus Hall et O’Toole 


1970 : Flambee de CPM suite utilisation nouvel ATB : 
clindamycine 

Bartlett decrit activite cytotoxique ds selles de 
patients atteints CPM post ATB 


1 984 : identification toxines A et B 



AGENT RESPONSABLE 


Bacille Gram + , sporule 


Anaerobie strict 


Germe commensal: 50-70% NN 



Portage digestif asymptomatique chez V adulte 

- 3% population generate 

- 15-25% chez sujets hospitalises apres ATB 


EPIDEMIOLOGIE 


• l® re cause de diarrhee infectieuse nosocomiale 

• 15 a 20% des diarrhees post ATB 

• Incidence a l’hopital: 1 a 10 cas pour 1000 admissions 

• Prevalence de C.D et de ses toxines ds differentes populations 


Population etudiee 

Taux d'isolement de 
C difficile {%) 

Presence de toxine (%) 

Patients attaints de CPM post-antibiotiques 

95-100 

95-100 

Patients attemts de diarrhee post-antibiobques 

15-25 

10-25 

Patients asymptomatiques sous antibiotiques 

10-25 

5-10 

Patients hospitalises 

10-25 

2-8 

Adultes sains 

<3 

<1 

Nouveau-n6s sains 

5-70 

5-83 





Portage 

Asymptomatique 


PATHQGENICITE 


i r 

Rupture de l’effet de barriere 

I 

Implantation et multiplication de C.D 

Secretion de toxines A et B 
Cytotoxicite et Inflammation 


origine endogene 


origine exogene 
(Transmission 
feco-orale) 


Diarrhees, CPM 

i 


(Rechutes) 



• Seules les souches toxinogenes sont virulentes 

- Toxine A : exoproteine de grande taille, enterotoxine, inflammation liaison 
recepteur bordure en brosse 

- Toxine B : 1000 fois + puissante que A, cytotoxine 


Action synergique 



FACTEURS DE RISQUE 


Hospitalisation 

- Dissemination des souches dans l’environnement (49% des prelevements de 
1’ environnement des patients infectes +) 

- Resistance des spores sur support inerte (survie: plusieurs semaines voire mois) 

- Promiscuite des patients 

- Manu portage 

Age > 65 ans 

Autres facteurs modifiant I’ecosysteme digestif 

- Laxatifs, ralentisseurs transit 

- IPP 

- Chirurgie gastro-intestinale 



Traitement antibiotique: 


- Large spectre 

- Actifs sur la flore anaerobie 

- Frequents: Clindamycine, Cephalosporines, Augmentin, 
Fluoroquinolones 


Rares: Macrolides, Cyclines 



Risque de colite des antibiotiques en 
fonctions des classes antibiotiques 

• Risque eleve 

• Ampicilline, amoxicilline 

• Cephalosporine 

• Clindamycine 

• Fluoroquinolone 

• carbapeneme 

• Risque intermediate 

• Tetracyclines 

• Sulf amides 

• Macrolides 

• Chloramphenicol 

• Risque faible 

• Vancomycine 

• Metronidazole 

• bacitracine 




Clinique 



• Diarrhee simple: 

> l 6re cause de diarrhee nosocomiale bacterienne 

> moderee ou abondante pendant ATB -2 semaines apres ATB 

> pas de signes generaux 

> Guerison a 1’ arret des ATB dans 25% des cas 


> Endoscopie: muqueuse normale ou erosive sans pseudomembranes 

> Pb de rechute (20%) 


Me Farl and, JAMA 1994 



Clinique 


• Colite pseudomembraneuse: 

> Pathologie grave de debut brutal 

> Diarrhee abondante, douleurs abdominales 

> Signes generaux: fievre, hyperleucocytose, DEH 

> Complications: megacolon toxique, perforation, peritonite, choc 
septique 


> Endoscopie: aspect de pseudomembranes 



Barbut, 2006 



DIAGNOSTIC 


• Interet de l’Endoscopie: 


- Muqueuse colique inflammatoire 


- Lesions aphtoides jaunatres: 
pseudomembranes 






Aspects TDM 




Mise en evidence toxines : 


- Test de cytotoxicite 

• Methode de reference 

• Effet cytopathogene de la toxine B par culture 


cellulaire: ballonisation noyaux 



• Bonne sensibilite et specificite ms absence de 
standardisation 




Test imm uno - enzyma tique : 

• ELISA 

• Detecte la toxine A seul ou les 2 par Ac monoclonaux 

• Test rapide (30 min) 

• Se 60-90%, Spe > 95% 

Biologie moleculaire : 

• PCR a la recherche des toxines A/B: non commercialise 

• Toxinotypage: analyse du polymorphisme du locus de 
pathogenicite de C.D par PCR-restriction (interet pour 
le depistage de la souche 027) 



Mise en evidence de CD ds selles : 


- Test IE 

• Recherche d’Ag dans les selles (glutamate deshydrogenase) 
enzyme caracteristique du C.D 

• Bonne specificite, VPN: 99% si couple au depistage de la toxine 
A 

• Test de depistage 

- Culture de C.D 

• Sur milieux specifiques 

• Anaerobiose stricte 

• Incubation :48h 



FORMES CLINIOUES 


Portage asymptomatique 
Forme simple : 

- Diarrhee isolee, moderee, signes generaux absents 

- Endoscopie : muqueuse normale ou erosive 

Colite Pseudomembraneuse (7 a 9% des ICD): 

- Diarrhee liquide abondante, fievre, douleurs abdominales 

- Biologie non specifique :hyperleucocytose, DEC 

- Endoscopie: inflammation, pseudomembranes 

- Complications : peritonite, megacolon toxique, choc 
septique, perforation 



Recidive: 

- 20% dans les 2 mois suivant le ler episode 

- 50% lie persistance de la souche initiale spondee dans le 
T.D 

- 50% lie acquisition d’une nouvelle souche 


Mortalite imputable ICD 

- 0,6 a 3% 

- 35 a 50% (Formes compliquees) 



C. Difficile: Emergence d’un nouveau clone 




Forme epidemique virulente 

Detectee en Amerique du Nord, puis en Europe 

France : cas isoles 

Caracteristiques: 

- Souche 027 (PCR ribotype) 

- Hyperproduction de toxines A et B 

- Resistance aux macrolides et quinolones 


A suspecter si : 

- Critere clinique : forme severe 

- Critere epidemiologique : epidemie inhabituelle ou mal controlee 

- Critere microbiologique : resistance aux FQ et erythromycine 


TRAITEMENT 


Arret de l’ATB responsable 

- Dans 25% cas: guerison en 2 a 3 jours 

ATB : 

- Metronidazole: 500*3/j PO 

- Si intolerance au flagyl ou rechute: Vancomycine 125mg*4/j PO 

- Duree: 10 jours 

- Forme compliquee: Vancomycine d’emblee 500 *4/j sur 10 a 15 jours 

Recidive : 

- Pas de consensus : cures repetees d’ATB, usage de doses decroissantes, usage 
probiotiques (saccharomyces boulardii) 


Porteur sain : pas de ttt recommande 


PREVENTION 


• Primaire : 

- Politique raisonnee de la prescription ATB 

• Prevention de la transmission croisee : 

- Diagnostic rapide des ICD 

- Precaution contact : isolement geographique, hygiene des mains, port de 
surblouses, materiel a usage unique 

• Information personnel soignant et entourage 

• Entretien des locaux 

• Levee de V isolement autorise 

- Des que le patient asymptomatique (USA) 

- 72h apres arret de la diarrhee (Quebec) 


CONCLUSION 


lere cause de diarrhee infectieuse nosocomiale 

A rechercher systematiquement 

Formes cliniques : diarrhee simple, CPM 

Apparition clone epidemique : souche 027, plus 
virulente 

- Renforcement vigilance +++ 

- Diagnostic souche 027 : signalement externe au CClin et 
Ddass 


E.Coli 



Tableau : Types d’E. Coli et 
diarhhees qui leur sont associees 


Type 

Abreviation 

Type de diarrhee 

Entero-toxinogene 

ETEC 

Aigue, tres liquide 

Entero-invasif 

EIEC 

Aigue dysenterique 

Entero-hemorragique 

EHEC 

Sang, SHU 

Entero- adherent 

EAEC 

Chronique ou aigue 

Entero-pathogene 

EPEC 

Aigue ou chronique 







ETEC: Turista 

Epidemiologie 

Frequent des les pays en voie de developpement 

Physiopathologie 

La consommation d’aliments contamines par ces 
bacteries productrices de toxines thermolabiles et 
thermostable ne cause pas de dommage cellulaire 

ni de bacteriemie. 



Manifestations cliniques 


Incubation : 24-48 hrs 

Diarrhee tres liquide de type cholera, habituellement 
sans sang et associee a : 

Gaz Fatigue 

Crampes Nausees+/-vomissements 

Fievre 

Duree de 1 a 5 jours 

Traitement 


Solutions d’hydratation 
Antibiotiques (Cipro, TMP-SMX) 

Anti-motilite s’il n’y a pas presence de sang. 



Prevention 

Eviter les aliments et les breuvages a risque 

Antibiotherapie prophylactique (pas d’emblee, il faut 
etre a risque ex. maladie intestinale inflammatoire) 

TMX-SMP photosensibilite. . .pas vraiment pratique 
dans les tropiques ! 

• Bismuth (Peptobismol) (garde les toxines dans la 
lumiere) 



Infections a 

E. coli producteurs de Shigatoxines 

• Preoccupation de sante publique dans 

pays industrialises 

• Formes cliniques variees : 

• Oiarrhee parfois sanglante 

• SHU : principale cause IRA chez I'enfant < 3 < 

• PTT chez les adultes 

• Complications neurologiques et sequelles renales 

• Letalite : 1 a 6 % 

• Potentiel epidemique 
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VIRULENCE DES EHEC 
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Facteurs de virulence 


• Adhesion a la muqueuse digestive 

• Production de verotoxine ou 
shigatoxine 

• Autres facteurs de pathogenicite 
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Pathogenic 

Infection intestinale 
Diarrhee 

Colite hemorragique 

Stx 

▼ 

Passage dans le sang 
et transport par les PNN 


Organes cibles 


CLINIQUE 
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Ingestion de EHE C 


3-4 jours 


Crampes abdominales, diarrhee 
sanglante | 


* 


90 % 


non 


10% 

Resolution 


Diarrhee sanglante 


7 jours 


10 % 


90 % 


Resolution 


5% deces 



5% IRC 


~ 30% 
ProteinUrie 


~ 60% Resolution 


t 


Complications tardives 



SHU 

Caracteristiques cliniques a la phase aigue 

Diarrhee prodromique 

90-95 % 

sanglante 

60-70 % 

Intervalle entre diarrhee et SHU 

5-6 jours (1 a 35 j) 

Transfusion a la phase aigue 

^ 70% 

Dialyse a la phase aigue 

50 %-60 % 

Complications neurologiques 

^ 20% 

Complications intestinales/pancreatiques ^ 10 % 

Cardiomyopathie 

^ 2 % 

Deces a la phase aigue 

1 %-2 % en France H9 



SHU POST- DIARRHEE (O) 


SHU defini par la triade 

anemie hemolytique (Hb<10 g/dl) + schizocytes 
thrombopenie (< 150 000/mm 3 ) 
insuffisance renale aigue 

SHU D+ 90-95 % des SHU 

du a une infection a E.coli producteurs de shiga 
toxine (Stx) 
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Diagnostic bact4riologiq u 2 
des infections d ST EC 



Selles ou ecouvillonnage rectal 


Culture genes de virulence 



Serologie 
Anticorps anti LPS 
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Conclusion 


• Incidence stable depuis 1996 (< 1/ 100 000) 

• Forte prevalence du serogroupe 0157 

• Infection par d'autres serogroupes non 0157 
en augmentation 
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Diarrhees parasitaires 



• Amibiase intestinale 

ntamoeba histolytica hematophage 


Giardiase 

— Giardia intestinalis, lamblia 

Cryptosporidiose 

— Cryptosporidium sp 

Isosporose 

— Isospora belli 

Cyclosporose 

— Cyclospora cayetanensis 

Microsporidiose 

— Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon intestinalis 


Eau sale 

Aliments consommes crus, souilles par des kystes 

Mains sales d'un porteur de kystes (auto- 
infestation possible) 

Contamination familiales et interhumaines 
Role des mouches, cafards 
Role des conditions d'hygiene +++ 

Role des pratiques sexuelles orales et anales 



Parasitisme de I'homme par un protozoaire : 
Entamoeba histolytica 

Peu frequent dans les pays industrialises 

0,07% en France, 

10% Mexique, 11% Vietnam, 

16% Bengladesh chez I'enfant 

Au Maroc le profil epidemiologique du portage des 
parasites intestinaux chez I'enfant hospitalise dans le 
centre hospitalier regional du Gharb (Kenitra, ) le taux 
d' infestation de l'amibiase (Entamoeba histolytica/dispar) 
etaitde46,5% giardiase (14%). 



Amibiase - Cycle 


Phase digestive, au niveau 
du colon: amibiase 
intestinale 

Risque de dissemination 
par voie sanguine et de 
localisations extra- 
digestives: foie, poumon, 
cerveau 


Plusieurs formes parasitaires: 
formes vegetatives mobiles et 
kystes 



http //www apd ode gov/dpd* 


■ Noninvawe Colonization 



Formes parasitaires 
cycle non pathogene 

( dans le colon plusieurs annees) 

Cycle asymptomatique . j 

- Formes vegetatives d' 

Entamoeba histolytica 
ou trophozoites 


- Kystes d' Entamoeba 
histolytica 10 a 12ju 

resistants,directement 

infestants 






La forme vegetative 
ou trophozoite 


fragile+++ 


proprietes proteolytique 
hematophage : 
contient des hematies 
envahit paroi colique 


-possibility de diffusion 
sanguine 


Forme vegetatives d’ Entamoeba 


- 20 a 40p histolytica hematophage 

- pseudopodes 



Amibiase intestinale 


Amibiase intestinale aigue = 

dysenterie amibienne 
Incubation : silencieuse ou douleurs 
abdominales ou diarrhee apyretique 
Periode d ’etat: diarrhee glairo-sanglantes 
(5 a 20 selles) 

•douleurs abdominales : epreinte, 

tenesme 

•Pas de fievre 

•deshydratation, amaigrissement, 
asthenie 

Formes chroniques 

Douleur abdominales, Diarrhee 





Physiopathologie de I’amibiase 

intestinale aigue 


Invasion de la 
muqueuse intestinale 
par des formes 
vegetatives 
hematophages 




Amibiase hepatique (1) 


= la complication extra intestinale la plus freauente 

- Toujours au decours d ’une amibiase intestinale qui peut etre 
passee inapergue 

- Peut sembler primitive 

- Consecutive au passage sanguine de formes hematophages 


Hepatite amibienne presuppurative 
•debut brutal 

•douleur hypochondre droit en bretelle 

•hepatomegalie 

•fievre 38 39° 

•alteration de I ’etat general 


Abces amibien 

•alteration de I ’etat general 
•grande oscillation de temperature 
•VS elevee 

•hyperleucocytose a polynucleaires 

neutrophiles 

•hepatomegalie 

•syndrome pulmonaire base droite 





hepatique (2) 


Abces amibien 
•Radio : image en dome, 
en brioche 

•Echographie : zone 
hypoechogene 

•Tomodensitometrie : 
zones hypodenses 
parenchymateuses 

•Ponction : pus chocolat 
sans amibe 



Autres localisation de I’amibiase: poumon, cerveau (rare) 


Amibiase intestinale 


Examen parasitologique des selles 

(dans I'heure qui suit remission) 

- Trophozoites et /ou kystes 

- impossible de differencier 

E. histolytica de Entamoeba dispar 


Amibiase intestinale aique: 

presence de formes vegetatives 
hematophages Entamoeba 
histolytica 


• Amibiase extra-intestinale 


- Serologie +++ 

- L'examen de selles peut etre 
negatif 


Metronidazole flagyl R 30 a 50mg/kg/j en 3 prises/7 a lOj 
Tinidazole : Fasigyne R 500 

4 cp en 1 prise pendant 3 a 5 jours 
Secnidazole : Secnol R 30mg/kg/jour : 2 g en 1 prise 
Ornidazole : Tiberal R 6 cp a 500mg 

ou ampoule IV pendant 1 a 3jours 

Tibroquinol + tiliquinol : Intetrix R 2 gelules x2 /10 jours 


: hygiene individuelle et collective 



• Amibiase intestinale 


Entamoeba histolytica hematophage 


Giardiase 

— Giardia intestinalis, lamblia 


Cryptosporidiose 

— Cryptosporidium sp 

Isosporose 

— Isospora belli 

Cyclosporose 

— Cyclospora cayetanensis 


• Microsporidiose 


- Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon intestinalis 



•Protozoose intestinale due a un 
flagelle: Giardia lamblia ou Giardia 
duodenalis 

•Parasitose cosmopolite frequente 

•Contamination par ingestion des 
kystes (8-10 microns, tres resistants) 

•Contamination directe (mains 
sales), 


•Epidemies familiales 





Prevalence : 

- 13% dans la population frangaise, + frequente dans les collectivites, 
5 % chez I'enfanT (creches) 

- >10% dans les pays a faible niveau d' hygiene, I iee au peril fecal 

- Chez les patients VIH : n'augmente pas la sensibilite a la giardiose 

Clinique : Giardia intestinal is wit dans le duodenum 

- 1 a 3 semaines apres I'ingestion des kystes 

- Porteurs sains asymptomatiques ++ 

- Diarrhees moderee, 

- douleurs abdominales, epigastriques, ballonements post prandiaux, 
nausees, anorexie, perte ae poids 

- malabsorption des graisses selles decolorees 



examen parasitologique des selles 

- Formes vegetatives, kystes 

- Metronidazole : 500mg x 3/ 5jours, enfant 30mg/kg/j 

- Secnidazole : 1 dose = 2 g adulte, 50mg/kg/j enfant 

- Tinidazole : Fasigyne 

- Albendazole : 400mg/j pendant 5 jours en cas de 
resistance 


- Liee au peril fecal hygiene individuelle et collective 

- Eau non controlee, glaces 



Maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin 



Introduction et definition 


Les Maladies Inflammatoires Chroniques de l’lntestin 
(MICI), en pratique maladie de Crohn(MC) et rectocolite 
hemorragique (RCH), sont des inflammations chroniques 
du tube digestif. 

atteignant exclusivement le rectum et le colon pour la RCH 

tout le tube digestif avec une predilection pour la region 
ileo-caecale pour la MC. 

La maladie de Crohn est une maladie de la paroi 
digestive(atteinte transmurale) 

La RCH est une maladie de la muqueuse(atteinte limitee a 
la muqueuse) 



Epidemiologies 


Sexe 

• RCH : autant d’homme que de femme 

• MC : 3 femmes pour 2 hommes 
Frequence de la maladie : 

• stable pour RCH : 2.8 a 4 pour 100000 (en France) 

• augmentation pour MC : 3.5 a 6.5 pour 100000 
En France : 50 a 80000 malades 

Quasi-disparition de la mortalite liee aux MICI 

Age de survenue : 

• surtout entre 15 et 40 ans, possible a tout age 



Epidemiologie 


II existe un gradient Nord-Sud dans l'incidence de 
ces maladies, nettement plus frequentes dans les 
pays nordiques et anglo-saxons. 

existe une predisposition genetique 

L'incidence la plus forte est observee chez les Juifs 
Ashkenazes 



physiopathologie 


L’hypothese etiologique actuelle est celle de: 

maladies multifactorielles complexes, 

survenant chez des individus genetiquement 
predisposes, 

au cours desquelles une reponse immunitaire 
muqueuse anormale vis-a-vis de la microflore 
intestinale survient, declenchee ou aggravee 

par des facteurs environnementaux. 



physiopathologie 


A)Les facteurs environnementaux: 

• De nombreux facteurs environnementaux ont ete 
etudies, 

• mais les seuls dont la responsabilite soit etablie 
sont le tabac et l’appendicectomie. 



physiopathologie 


l)Tabagisme: 

• Le tabac protege de la rectocolite hemorragique et 
en attenue l’evolutivite mais favorise la survenue 
d’une maladie de Crohn et en aggrave 1’ evolution 


Aucune hypothese pour expliquer cet effet 
ambivalent du tabac n’a ete validee a ce jour. 



physiopathologie 


2)Appendicectomie 

• L’appendicectomie reduit de 70 % le risque de 
rectocolite 

• hemorragique en cas d’ intervention realisee avant 

• l’age de 20 ans pour appendicite aigue . 

• L’appendicectomie pourrait augmenter le risque de 
malaclie de Crohn 

• Le mecanisme de l’effet protecteur 


• de l’appendicectomie est inconnu. L’ablation 
oul’ inflammation de l’appendice pourrait proteger de 
la rectocolite hemorragique en modifiant la reponse 
immunitaire de la muqueuse intestinale 



physiopathologie 


3)Autres facteurs 

• contraceptif oral Le risque relatif de developper 
une MICI: 

• est de 1,46 et 1,28 pour la maladie de Crohn et la 
rectocolite hemorragique respectivement, 

• soit un effet modere . 

• Ce risque depend de la duree d’ exposition et du 
dosage. 



physiopathologie 


B)Susceptibilite genetique 

• Agregations familiales de MICI 

• Syndromes genetiques associes aux MICI:sd de 
turner 

• De nombreuses associations ont ete decrites avec 
des 

• syndromes dysimmunitaires : 

• • angioedeme hereditaire (deficit en inhibiteur de 
la fraction. . . 



physiopathologie 


• Genes candidats: 

Le premier gene identifie et le plus specifique de la 
maladie de Crohn a ete le gene NOD2/CARD15 
situe sur le chromosome 1 6q 1 2 present chez un 
malade sur deux et 15 % de sujets sains. 


Le gene n’est done ni necessaire ni suffisant pour 
que la maladie survienne. 



physiopathologie 


Tabac Viral 

Stress Bacterien 

Alimentation Flore intestinale 

Activation anormale du systeme 
immunitaire intestinal ( cytokines ) 

Inflammation intestinale chronique 


genetique 


Lesions 

muqueuses 


des Signes 
cliniques 




Diagnostic clinique 


Manifestations cliniques: 

Ddigestives: 

RCUH: 

— rectorragies : emission de sang rouge par l’anus 

— diarrhee : inconstante 

— douleurs abdominales : signe de gravite apprecie aussi par 
• Criteres de Truelove et Witts (Oxford) 

• Plus de 6 emissions glairo-sanglantes par 24 heures 

• Tachycardie superieure a 90/minute 

• Fievre superieure a 37.5°C en moyenne ou a 37,8°C plus de 2 jours sur 4 

• Anemie avec hemoglobine inferieure a 75% de la normale 

• VS superieure a 30 mm a la premiere heure 



Diagnostic clinique 


Les complications: 

- Colectasie evolution defavorable possible vers 
perforation 

-Stenose 

-Risque de cancer 

Extension et duree d ’evolution - 0.5 a 1 

/an Tumeurs multiples : 12 % 



Diagnostic clinique 


Maladie de crohn :les signes cliniques digestifs de la 
maladie de Crohn sont : 

la diarrhee, 

les douleurs abdominales, 

des manifestations anales et peri-anales (fissures, 
abces, fistules), 

parfois la perception d’une masse abdominale. 

Les signes generaux sont la fievre, la perte de poids 
(ou le retard de croissance) et V alteration de l’etat 
general. 



Diagnostic clinique 


Appreciation de l’activite et done la gravite de la 
poussee:INDICE DE BEST (Crohn ’s Disease Activity Index ( 
CDAI ): 

Nombre de selles - Douleurs abdominales - Bien-etre 

Manifestations extra-digestives 

Traitement anti-diarrhei'que 

Masse abdominale 

Hematocrite 

Poids 

CDAI < 150 MC Inactive 
CDAI > 150 MC active 
CDAI > 450 MC active severe 



Diagnostic clinique 


• Complications: 

• Abces profonds 

• Perforation et peritonite 

• Cancer 

• Risque faible 

• Anciennete - Etendue -resistance aux traitements 

Risque possible : grele - estomac 



Diagnostic clinique 


B)Manifestations extra-digetvives 

• Associe aux manifestations digestives : 

• - Erytheme noueux - Aphtes - Necrose cutanee 

• - Lesions oculaires - Atteintes articulaires 

• - Associe a la malabsorption - atteinte du grele 

• - Lithiase renale oxalique 

• - Osteomalacie - Osteonecrose 



Diagnostic clinique 


- Divers : 

- Cholangite sclerosante 

- Manifestations respiratoires - Bronchiolite 



Pyoderma gangrenosum 



Eryhteme noueux 



episclerite 



Diagnostic paraclinique 


Bilan biologique 

Syndrome inflammatoire : inconstant 

— NFP, VS, CRP, orosomucoide, electrophorese 
proteines 

Marqueurs nutritionnels 

— vitamines (B12, folates ...), metabolisme du fer 

— Albuminemie, pre-albumine, cholesterol ... 
Metabolisme osseux 

— bilan phospho-calcique, PAL 

— vitamine OH D3 . . . 



Diagnostic paraclinique 


• caracteristiques endoscopiques : 


• 

RCUH 

MC 


rectum/colon 

oesophage anus 


aval amont 

plurisegmentaire 


continue 

discontinue 

• Topographie 

monomorphe 

polymorphe et asymetrique 


superficielle 

profonde et transmurale 


congestions 

ulcerations 


hemorragiques 

aphtoides 

• Lesions 

glaires ,pus 

superficielle s 

• elementaires 

fragile 

creusant es 


ulcerations 

stenoses 


pseudopolypes 






Aspects endoscopiques 


Maladie de 
Crohn avec 
ulcerations 
aphtoides de 
I ’ileon 



Aspecte endoscopiques colite grave 




Diagnostic endoscopique 


PRINCIPAUX CARACTERES DIFFERENTIELS DE LA MALADIE DE 
CROHN ET DE LA RECTO-COLITE ULCERO HEMORRAGIQUE : 



RCUH 

crohn 

Localisation des lesions 

Continue 

Discontinues 


Rectum toujours atteint 

50% Rectum normal 


Stenoses fibreuses 

Non 

Oui 

Fistule 

Jamais spontanee 

10% 

Inflammation sereuse 

Absent 

Habituelle 

Lesions anales 

Moins de 5% 

75% 


Inflammation 


Muqueuse, sous-muqueuse 


Transmurale 



Diagnostic morphologique des MICI 


Imagerie diagnostique: 

• La radiographie d’ abdomen sans preparation est 
essentielle 

• lors des poussees severes de la maladie ,elle permet de 
rechercher: 

• Le megacolon toxique 

• s’accompagne d’une colectasie (calibre superieure a 6 
cm du colon transverse, visible sur l’ASP en 
decubitus), et disparition des haustrations . 

• II faut chercher soigneusement un pneumoperitoine 

• signant la perforation 



Colectasie (ASP) 




Diagnostic morphologique des MICI 


• Opacifications digestives: 

• La place des opacifications digestives dans le cadre de la 

• maladie de Crohn s’est considerablement reduite, remplacee par 
l’endoscopie et 1’enteroIRM 

• l’atteinte lesionnelle au cours de lamaladie de Crohn est 
segmentaire, predominant sur l’ileon terminal mais peut etre 
multifocale separee par des zones de muqueuse saine. 

• Les ulcerations sont polymorphes. Certaines de 

• ces ulcerations sont tres evocatrices de la maladie de Crohn : 

• ulcerations aphtoides, ulceres longitudinaux lineaires ou 
rhagades, 

• ulceres serpigineux ou larges (en carte de geographie). 



Diagnostic morphologique des MICI 
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Diagnostic morphologique des MICI 


• Echographie: 

• L’ exploration de la paroi des visceres creux de 1’ abdomen 
est actuellement realisable dans de bonnes conditions en 
raison de l’amelioration technologique des echographes 
(sondes sectorielles et lineaires de frequence elevee, 5-7 
MHz, 7-10 MHz, mode harmonique...). Le Doppler 
couleur ou energie sont des outils 

• La majorite des anomalies parietales echographiques 
peuvent se voir, quel que soit le stade de la maladie. 



Diagnostic morphologique des MICI 


• Scanner et enteroscanner: 

• L’atteinte se caracterise par L’epaississement 
parietal digestif est en regie generale regulier, 
modere compris entre 10 et 20 mm et 
circonferenciel symetrique . 


• Detecte les complications abdominales liees a la 
maladie de Crohn :abces, perforation ,peritonite , 
,stenose,retrecissement. 


Diagnostic morphologique des MICI 


• Scanner et enteroscanner 


• et les fistules Qui peuvent etre de siege ileo-ileal, 
ileocolique, recto-anal, recto-vaginal et 
enterovesical. 


• L’ enteroscanner semble plus performant que le 
scanner conventionnel pour ladetection des 
fistules enterales 


Epaississement 

parietal regulier, circonferenciel de l’ileon distal avec rehaussement 

en cible (fleche). 



Maladie de Crohn compliquee. Scanner. Abces pelvien (fleche). 




Diagnostic morphologique des MICI 


• Imagerie par Resonance Magnetique (IRM): 

Imagerie potentiellement optimale pour le tractus 

digestif et en particulier la maladie de Crohn: 

• -Excellente resolution en contraste pour les tissus 
mous 

• -Sensibilite aux processus inflammatoires 

• -approche multiplanaire ( CT multibarette) 

• -Pas de contraste iode 

• -Non irradiante patients souvent jeunes, examens 
iteratifs 



Diagnostic morphologique des MICI 


• Permet d’obtenir une bonne cartographie des voies 
biliaires(cholangite sclerosante) 

• Limitations: 

• -Resolution spatiale 

• -Artefacts repiratoires 

• -mouvements peristalt 







Evolution 


L’ evolution de la maladie de Crohn se fait souvent par 
poussees separees par des remissions cliniques plus ou 
moins longues 


la guerison est rare. 


La severite des poussees est en general appreciee sur 
1’ indice de Best. 


Les complications les plus frequentes sont les 
occlusions, les fistules, les abces et perforations, plus 
rarement les hemorragies . 



Evolution 


En cas de maladie de Crohn colique, la colite 
aigue grave avec eventuellement colectasie aigue. 


A long terme, le risque de cancer intestinal est 
plus eleve que dans la population generale. 


Chez 1’ enfant, le retard staturo-ponderal est 
frequent. 



Evolution 


• RCUH :poussee remissions avec: 

• Risque de rechute 

• 95 % a 20 ans 

• difficile a prevoir initialement (chaque malade 
son 

«!profil evolutif!») 

• Risque d’ extension de la colite (30 %) 

• Risque de colite grave (15%) 

• Risque accru de cancer du colon 



Traitement 


BUTS: 

Obtenir une mortalite nulle 

Assurer une vie la meilleure possible 

On ne dit plus «!Seule la chirurgie peut assurer 
une guerison!» 

MOYENS 

Traitement medical de la poussee et traitement 
«!d’entretien!» (prevention des rechutes) 

Traitement chirurgical 



Traitement 


• Traitement medical; 

-Aminosalicyles (oraux ou locaux): 

suppos — > rectum, mousse — > sigmoide, lavement — > 
angle colique "Pentasa , Rowasa , Fivasa, Dipentum 
"Salazopyrine , Quadrasa 

-Corticoides oraux ou locaux: 

-Immuno-suppresseurs: 

Ciclosporine (hors AMM) 

Azathioprine 

6-MP (hors AMM) 

- Anti-TNF:infliximab,adalimumab 



Traitement 


Probiotiques: 

Parmi les probiotioques, seul E. Coli Nissle 1917 
une efficacite demontree chez l’adulte dans la 
prevention des rechutes. 


II n’est pas disponible actuellement en France. 



Traitement 


RCUH : TRAITEMENT CHIRURGICAL 
Colectomie totale 

Anastomose soit ileo-rectale soit ileo-anale 



Traitement 




Colectomie totale avec anastomose ileorectale 




Traitement 



Colproctectomie totale avec reservoir ileal en J 
et anastomose ileoanale 




Traitement 


• le traitement de la maladie de Crohn repose sur : 

- au cours des poussees et en fonction de leur intensite : 
les salicyles et surtout les corticoides systemiques ou a 
action topique; 

- lorsque la maladie est chroniquement active (alors 
souvent cortico-dependante) ou cortico-resistante, on a 
habituellement recours aux immunosuppresseurs, 
essentiellement l’azathioprine ou la 6-mercaptopurine 
et, plus rarement, a des perfusions d’ anticorps 
monoclonaux anti-TNF-alpha, au methotrexate ou a la 
ciclosporine. 



Traitement 


la chirurgie est indiquee en cas de stenose ou de 
fistule symptomatiques. II s’agit dedications de 
necessite et non de principe. 

En effet l’exerese des segments atteints ne met pas 
a l’abri des recidives ; 

le traitement symptomatique utilise selon les cas 
les ralentisseurs du transit ou la colestyramine ; 

les antibiotiques, en particulier le metronidazole, 
ont des indications. 



Le suivi 


Objectifs 

Prevenir et diagnostiquer une poussee, une 
aggravation ou une complication. 

Surveiller l’efficacite, la tolerance et P observance 
des traitements presents. 

Poursuivre V education therapeutique du patient et 
le cas echeant des proches. 

S’ assurer periodiquement que tous les aspects de 
la prise en charge ont ete bien consideres. 



